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в обзоре представлены сведения об этиологии и патогенезе внутрибрюшного спайкообразования 
после абдоминальных хирургических вмешательств. показано, что основными этиологическими предпо-
сылками образования спаек в брюшной полости и развития спаечной кишечной непроходимости являются 
травма брюшины, внутрибрюшное кровотечение, наличие инфекции и инородных тел в брюшной полости, 
воздействие различных агрессивных субстанций, местная антибактериальная терапия, регионарная ишеми-
зация тканей. Это приводит к увеличению количества перитонеальной жидкости, проникновению микро-
организмов в брюшную полость с нарушением метаболизма мезотелия брюшины и повреждением клеточ-
ных мембран, тканевой организации фибринового матрикса, дегрануляции лизосомальных ферментов, не-
достаточности гипофизарно-надпочечниковой системы, развитию гиперкоагуляции и послеоперационного 
пареза кишечника. положение усугубляется присоединением к воспалительному процессу аутоиммунного 
или аллергического компонента.
описаны основные современные методы профилактики образования спаек с учетом последних до-
стижений в абдоминальной хирургии, включающие в себя применение D-пеницилламина, препаратов, 
блокирующих активность ферментов синтеза коллагена, антикоагулянтов различного действия, гелей по-
лимеров, протеолитических ферментов, антиоксидантов, гемостатических препаратов, гипербарической 
оксигенации, а также инсуффляции углекислого газа в брюшную полость. особое место отводится ис-
пользованию синтетических рассасывающихся шовных материалов и лапароскопическому адгезиолизису.
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The review presents the data on the etiology and pathogenesis of intra-abdominal adhesions after abdominal 
surgical interventions. It has been shown that the main etiological preconditions for formation of adhesions and 
the development of adhesive intestinal obstruction are a peritoneal injury, intraabdominal bleeding, presence of 
infection and foreign bodies in the abdominal cavity, influence of various aggressive substances, local antibiotic 
therapy, and regional tissue ischemia. This leads to an increase in the amount of peritoneal fluid, the penetration of 
microorganisms into the abdominal cavity with disturbance of the metabolism of the peritoneum mesothelium and 
damage to the cellular membranes, tissue organization of fibrinous matrix, degranulation of lysosomal enzymes, the 
pituitary-adrenal insufficiency, and the development of hypercoagulation and postoperative paresis of the intestine. 
The situation is aggravated by the addition of an autoimmune or allergic component to the inflammatory process.
The main modern methods of adhesion prevention are described, taking into account the latest achievements 
in abdominal surgery, including the use of D-penicillamine, the drugs blocking the activity of collagen synthesis 
enzymes, anticoagulants of various actions, gels Polymers, proteolytic enzymes, antioxidants, hemostatics, hyperbaric 
oxygenation, as well as insufflation of carbon dioxide into the abdominal cavity. A special place is given to the use 
of synthetic absorbable suture materials, dynamic laparoscopy and laparoscopic adhesion.
Keywords: adhesions, abdominal cavity, intestinal obstruction, abdominal surgery
Введение
на протяжении нескольких веков, с мо-
мента зарождения абдоминальной хирургии, 
остро вставал вопрос о мерах предупреждения 
развития послеоперационных осложнений со 
стороны органов брюшной полости, в том 
числе и спаечной кишечной непроходимости. 
отсутствие необходимого диагностического 
и лечебного оборудования не давало возмож-
ность объективно оценить состояние больного 
как до операции, так и после проведения хи-
рургического вмешательства, что, безусловно, 
способствовало прогрессированию спаечного 
процесса в брюшной полости. по мере нако-
пления знаний в области полостной хирургии, 
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установления причинно-следственных взаи-
моотношений между характером патологии, 
особенностями оперативного вмешательства и 
его последствиями появился целый арсенал дей-
ственных мер, направленных на профилактику 
образования внутрибрюшных спаек. однако и 
по сей день не существует универсального спо-
соба предупреждения развития внутрибрюшно-
го спайкообразования, позволяющего, с одной 
стороны, эффективно влиять на спаечный про-
цесс, с другой – исключить развитие возможных 
внутрибрюшных осложнений.
Этиология и патогенез образования 
спаек в брюшной полости
одним из основополагающих моментов в 
развитии внутрибрюшного спайкообразования 
является механическая травма брюшины. об-
разование сращений между органами брюш-
ной полости наиболее часто наблюдается в 
тех случаях, когда оперативное вмешательство 
сопряжено с воздействием других отягоща-
ющих факторов, к которым относят наличие 
внутрибрюшной инфекции и инородных тел, 
кро вотечение в брюшную полость, внутри-
брюшное введение антибиотиков, воздействие 
различных агрессивных химических субстанций 
и местную ишемизацию тканей. по мнению 
ряда авторов, указанные факторы являются 
основными этиологическими пред посылками 
образования спаек в брюшной полости с раз-
витием послеоперационной спаечной кишечной 
непроходимости [1, 2, 3]. 
важным фактором в патогенезе спаечного 
процесса является внутритканевая организа-
ция фибринового матрикса вследствие выхода 
свободного фибрина в брюшную полость из 
поврежденной серозной оболочки. в случае раз-
рушения образующегося фибринового матрикса 
в первые три дня со времени начала его фор-
мирования поврежденный участок брюшины 
покрывается мезотелиоцитами без образования 
внутрибрюшных спаек. отсутствие фибриноли-
за в течение пяти суток приводит к образованию 
фибринового матрикса, активно заселяющегося 
пролиферирующими фибробластами с одно-
временным запуском ангиогенеза [4].
повреждение брюшины при проведении 
хирургического вмешательства инициирует 
дегрануляцию лизосомальных ферментов, 
появление клеток ретикулоэндотелиальной 
системы, экссудацию плазменных белков 
крови и различных биологически активных 
веществ, принимающих участие в процессе 
адгезиогенеза. к ключевым регуляторам адге-
зиогенеза относят сосудистый эндотелиальный 
фактор роста и трансформирующий фактор 
роста-β1, которые под влиянием антиоксиданта 
N-ацетил-L-цистеина снижают свою биологи-
ческую активность [5]. кроме того, высокий 
уровень базальной экспрессии TGF-β-протеина 
поврежденными мезотелиоцитами повышает 
предрасположенность к внутрибрюшному спай-
кообразованию [6].
перитонеальные макрофаги и полиморф-
ноядерные нейтрофилы являются основными 
клетками в восстановлении послеоперационно-
го повреждения. среди всех лейкоцитов резко 
возрастает количество макрофагов, содержание 
которых максимально повышается на 5-й день с 
момента проведения хирургического вмешатель-
ства. после операции макрофаги мигрируют в 
брюшную полость, функциональная активность 
этих клеток с течением времени изменяется. 
при хирургических вмешательствах на органах 
брюшной полости в макрофагах повышается 
фагоцитарная и окислительная активность, 
увеличивается количество выделяемых ими 
ферментов, возрастает метаболизм арахидоновой 
кислоты, секреция монокина и ингибирующая 
активность активатора плазминогена. кинетика 
изменения каждой из этих функций зависит от 
рассматриваемого параметра, что указывает на 
сложную регуляцию дифференцировки лейко-
цитов после операции. кроме того, активность 
послеоперационных макрофагов может быть 
модулирована in vitro путем воздействия цитоки-
нов и кондиционированных сред из полиморф-
ноядерных нейтрофилов и макрофагов. таким 
образом, сложные клеточные взаимодействия и 
факторы, секретируемые в брюшную полость 
послеоперационными лейкоцитами, могут ока-
зывать регулирующее воздействие на процесс 
перитонизации и мобилизации мезотелиальных 
клеток в послеоперационном периоде [7].
важным этиологическим фактором образо-
вания перитонеальных спаек при повреждении 
брюшины является внутрибрюшное кровоте-
чение. при этом степень спайкообразования 
зависит от баланса естественных механизмов 
заживления и необходимости регулирования 
процесса фибринолиза. расщепление фибрина 
происходит параллельно с процессами за-
живления брюшины. анализ исследований, 
проведенных к.с. маиловой с соавт. [8], по-
казал, что адгезиогенный эффект значительно 
усиливается при попадании в брюшную полость 
цельной крови. минимальное количество кро-
ви для индукции спаек составляет 0,125 мл, а 
при использовании доз до 0,5 мл этот эффект 
значительно возрастает.
важную роль в процессе внутрибрюшного 
спайкообразования играет кишечная микро-
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флора. попавшие в брюшную полость микроор-
ганизмы продуцируют факторы, повреждающие 
мембраны клеток и приводящие к нарушению 
метаболизма мезотелия брюшины. Этот про-
цесс отягощается расстройством кровотока в 
области воспаления, а также увеличением про-
ницаемости сосудистой стенки и экссудацией 
белков плазмы крови в брюшную полость [9]. 
в конечном счете возникает дисбаланс между 
фибринолитическими свойствами брюшины и 
активнос тью эндотелиального тромбопластина. 
активно воздействуя на экссудат, эндотелиаль-
ный тромбопластин способствует возрастанию 
его коагуляционных свойств, а образовавшийся 
фибрин приводит к склеиванию петель кишеч-
ника спустя несколько часов после проведения 
хирургического вмешательства. возникновение 
пареза кишечника, особенно в условиях мест-
ного и разлитого перитонита, усугубляет вну-
трибрюшное спайкообразование и способствует 
продолжительному контакту ишемизированных 
и десерозированных участков кишечных петель 
между собой с развитием в последующем по-
слеоперационного “компартмент”-синдрома, 
нарушающего вентиляцию легких. указанные 
изменения со стороны органов грудной клетки 
и брюшной полости приводят к гипоксии и 
расстройству моторики пищеварительного трак-
та, что способствует снижению репаративных 
возможностей брюшины и усугубляет течение 
спаечного процесса в брюшной полости  [10].
присоединение к воспалительному процессу 
аллергического или аутоиммунного компонента 
обусловливает пролонгацию течения альтерации 
в брюшной полости. развитие аллергической 
реакции замедленного типа приводит к затягива-
нию воспалительного процесса, следствием чего 
является нарушение равновесия ферментных 
систем, возникновение выраженных обменных 
и дистрофических нарушений в брюшине. по-
следняя утрачивает свою протеолитическую 
активность, инициация фибринолиза и про-
фибринолизина не наблюдается. стабилизация 
выпавшего фибрина способствует оседанию на 
нем фибробластов и организации фиброзных 
наложений. пролиферирующие мезотелиоциты, 
появляющиеся на фиброзных наложениях спустя 
4 дня после операции, заполняют всю их поверх-
ность. не менее значима роль аутоиммунного 
механизма в происхождении внутрибрюшного 
спайкообразования. возникновение наруше-
ний трофической функции т-клеточного звена 
иммунитета, дисбаланса лейкоцитарных энзим-
ных систем и циркулирующих полисахаридов в 
плазме крови, снижение трофической функции 
т-клеточного звена иммунитета приводят к раз-
витию аутоиммунных повреждений брюшины и 
повышенной склонности к образованию брюш-
ных сращений [11, 12].
исследования, проведенные в.п. скипе-
тровым с соавт. [13], также подчеркивают важ-
ность влияния ферментемии или «протеазного 
взрыва», характерного для синдрома внутри-
сосудистого свертывания крови, на процесс 
внутрибрюшного спайкообразования. согласно 
их данным возникновение внутриорганной 
ишемии и синдрома «шокового органа» напря-
мую связано с артериоло-венулярным сбросом 
в системе верхней брыжеечной артерии, вы-
раженным парезом кишечника, истончением 
и сдавлением его стенки. наличие локальной 
гиповолемии способствует дезорганизации 
эндотелиальной выстилки в капиллярах микро-
циркуляторного русла органов брюшной по-
лости и приводит к нарушению мембранного 
транспорта в кишечной стенке.
наряду с микроциркуляторными измене-
ниями при острой спаечной кишечной непро-
ходимости развивается и недостаточность гипо-
физарно-надпочечниковой системы. вследствие 
активизации функции коры надпочечников 
в крови повышается содержание кортикосте-
роидов. резкий выброс гормонов приводит к 
постепенному истощению их запасов [14].
указанные изменения имеют место и в 
результате послеоперационного панкреати-
та, исходом которого может стать развитие 
спаечной кишечной непроходимости. транс-
локация ферментов поджелудочной железы в 
брюшную полость приводит к возникновению 
панкреатогенного шока, сопровождающегося 
повреждением эндотелия кровеносных сосудов 
и эпителия брюшины, выраженным парезом 
кишечника, нарушением дренажной функции 
лимфатической системы органа, повышением 
уровня α-амилазы в плазме крови и моче [15].
Формирование спаек при системном ли-
пидном дистресс-синдроме зачастую зависит 
от степени повреждения клеточных мембран с 
последующей диссеминацией эндотелиального 
тромбопластина. являясь одним из кардиналь-
ных плазменных факторов свертывания крови, 
последний активно участвует в эндотелизации 
фибрина при внутрибрюшном спайкообра-
зовании. уменьшение фибринолитической 
активности крови и окислительного фосфо-
рилирования в элементах внутриклеточного 
матрикса – коллагене, эластине, гликогене, 
гиалуроновой кислоте – падение фагоцитоза в 
клетках моноцитарно-макрофагальной системы 
усугубляют течение гипогликемического шока 
в тканевых структурах, приводя к развитию 
синдрома полиорганной недостаточности и 




адгезивный процесс в брюшной полости 
развивается сразу после проведения хирургиче-
ского вмешательства, приводя к возникновению 
ранних послеоперационных осложнений, в 
том числе и спаечной кишечной непроходи-
мости. об этом красноречиво свидетельствуют 
данные, представленные в обзорной статье 
а.а. назаренко с соавт. [17], согласно кото-
рым наличие спаечного процесса в брюшной 
полости у больных, перенесших полостную 
операцию, встречается в 63-97% случаев. в 
последующем положение осложняется возник-
новением спаечной кишечной непроходимости, 
летальность при которой достигает 15-20% [18]. 
спаечная кишечная непроходимость трудно 
поддается консервативной терапии, а после 
проведения оперативного лечения рецидив 
наблюдается почти в 30% случаев [19]. при 
этом внутрибрюшное спайкообразование может 
характеризоваться неблагоприятным течением, 
что обусловливает развитие рецидивирующей 
кишечной непроходимости
особенно велика роль внутрибрюшных 
спаек в развитии непроходимости тонкой 
кишки, которая является показанием для го-
спитализации в хирургический стационар у 
8-12% пациентов [20]. острая спаечная кишеч-
ная непроходимость, обусловленная наличием 
спаечного процесса, встречается в 30-41% всех 
случаев илеуса и требует нередко проведения 
повторных оперативных вмешательств [21]. 
при этом важное значение имеет выявление 
степени риска возникновения рецидива спаеч-
ной кишечной непроходимости, основанное на 
анамнестических данных, знании клинической 
симптоматики (существенное отхождение от-
денеляемого по желудочному зонду), резуль-
татах лабораторных (наличие лейкоцитоза) и 
инструментальных методов обследования (зна-
чительное снижение газонаполнения толстой 
кишки в результате развития тонкокишечной 
непроходимости, замедление эвакуации суль-
фата бария из тонкой кишки) [22].
несмотря на достаточную осведомленность 
в области клинико-диагностических аспектов 
течения острой спаечной тонкокишечной не-
проходимости, многие авторы подчеркивают 
высокую летальность при данной патологии, 
которая составляет 17-20% случаев. при этом 
наибольшее количество неблагоприятных ис-
ходов наблюдается при необходимости проведе-
ния экстренного хирургического вмешательства. 
в этом случае для внутрибрюшных сращений 
характерен полиморфизм, а адгезивный процесс 
чаще всего локализуется в очаге перенесенного 
воспаления или в области оперативного вме-
шательства.
после проведения абдоминальных опера-
ций спайки образуются в 93-100% случаев [24], 
причем у 52% больных спаечная кишечная не-
проходимость является следствием операций, 
произведенных по поводу деструктивного 
аппендицита, у 30% – гинекологической пато-
логии, у 7% – заболеваний желчного пузыря, у 
5% – перфоративной язвы желудка и двенад-
цатиперстной кишки, у 4% – различных травм 
живота [25]. во время операции в 34,2% случаев 
отмечается инфицирование брюшной полости, 
у 6,1% пациентов возникает внутрибрюшное 
кровотечение, в 31,1% наблюдений причины 
образования спаек в брюшной полости уста-
новить не удается [26].
в настоящее время в абдоминальной хирур-
гии широко применяются различные профилак-
тические мероприятия, направленные на сни-
жение травматического повреждения брюшины, 
борьбу с воспалительным процессом в области 
оперативного вмешательства, нанесение за-
щитных пленок на мезотелиальный покров для 
отграничения десерозированных участков [27]. 
кроме того, продолжается активный поиск и 
разработка препаратов, способных эффектив-
но влиять на профилактику внутрибрюшного 
спайкообразования и оказывать благоприятное 
лечебное воздействие. в ряде работ приводятся 
данные об успешном применении у больных 
курса противоспаечной терапии, включающей 
D-пеницилламин [28]. другие авторы отдают 
предпочтение препаратам, способствующим 
растворению фибриновых сгустков и норма-
лизации фибринолиза [29]. особого внимания 
заслуживают работы, где в качестве противо-
спаечных средств применяются антикоагулянты 
различного действия. в экспериментальной 
работе S.A. Markos`yan et al. [30] показано, что 
достаточно хороший эффект на предупреждение 
внутрибрюшного спайкообразования оказывает 
интраоперационное паравазальное введение 
гепарина. одномоментная инъекция препарата 
в околососудистую клетчатку брыжейки тонкой 
кишки с созданием его «депо» обусловливает 
достаточно быстрое нарастание содержания 
антикоагулянта в патологическом очаге и в то 
же время не вызывает развития значительной 
гипокоагуляции.
в литературных источниках имеются сведе-
ния об интраоперационном лапароскопическом 
применении противоспаечных препаратов, 
обеспечивающих отграничение серозной обо-
лочки внутрибрюшных органов от париетальной 
брюшины. дополнительными оперативными 
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мероприятиями являются удаление выпота и 
образовавшегося фибрина из брюшной полости, 
а также ликвидация непрочных послеопераци-
онных спаек [31].
большую популярность в настоящее вре-
мя приобретает применение гелей полимеров, 
оказывающих барьерное действие [32]. исполь-
зование указанных препаратов одновременно 
с интубацией тонкой кишки способствует 
значительному уменьшению образования сра-
щений в брюшной полости. преимуществами 
противоспаечных гелей как биодеградируемых 
инертных соединений является отсутствие их 
абдоминального отграничения и образования 
гранулем. однако некоторые гели, содержащие 
гиалуроновую кислоту, наряду с активизацией 
фибринолиза могут? приводить к задержке ре-
генерации тканевых структур после проведения 
оперативного вмешательства [33, 34].
для уменьшения воспалительной реакции 
тканей, связанной с ушиванием и анастомо-
зированием органов брюшной полости, ряд 
исследователей рекомендуtт более широко ис-
пользовать синтетический рассасывающийся 
шовный материал. биологическая инертность 
этих швов обусловливает достижение достаточ-
но стойкого противовоспалительного эффекта, 
а расщепление шовных волокон до молочной 
и гликолевой кислот способствует улучшению 
метаболизма регенерируемых тканей [35].
немаловажную роль в профилактике- 
образования спаек в брюшной полости играет 
энтеральная оксигенация. принимая во внима-
ние положительные стороны данного метода, 
основанные на повышении фибринолитической 
активности внутрибрюшного экссудата, улуч-
шении абдоминальной оксигенации, некоторые 
авторы активно пропагандируют его внедрение 
в клиническую практику с целью профилактики 
и лечения послеоперационных осложнений, 
связанных со спаечным процессом [36].
вопросы наиболее эффективной профи-
лактики спайкообразования активно дискути-
руются и за рубежом. об этом свидетельствуют 
многие экспериментальные научные исследо-
вания, в которых дается положительная ин-
терпретация использования протеолитических 
ферментов [37], веществ, активизирующих 
фибринолиз крови [38], пептидных ингибито-
ров [39], антиоксидантов различного действия 
[40], гемостатических препаратов [41], внутри-
брюшной инсуффляции углекислого газа при 
выполнении лапароскопических операций [42]. 
в экспериментах, проведенных D.A. Raptis et 
al. [43], представлены результаты использова-
ния синтетического материала – вспененного 
и конденсированного политетрафторэтила – в 
качестве профилактического средства по умень-
шению внутрибрюшного спайкообразования. 
авторами показано, что применение указанного 
препарата способствует изменению характера 
абдоминальных спаек, которые становятся 
более рыхлыми, напоминающими «студень». 
большая часть спаек разделяется тупым путем 
без выраженной травматизации тканей и кро-
вотечения.  
по мнению многих исследователей, тех-
ника проведения оперативного вмешательства 
имеет колоссальное значение в степени вы-
раженности внутрибрюшного спайкообразова-
ния. традиционный открытый лапаротомный 
доступ вызывает значительное травмирование 
кожного покрова, мышц, апоневроза, парие-
тальной брюшины. создаются предпосылки для 
проникновения в брюшную полость инфекци-
онных агентов, а послеоперационный период 
сопровождается длительным парезом кишеч-
ника. проведение повторных хирургических 
вмешательств по поводу спаечной кишечной 
непроходимости не дает желаемого результата. 
возникает парадоксальная ситуация, когда 
лапаротомная операция одновременно служит 
лечебным мероприятием и главным этиологиче-
ским фактором в прогрессировании спаечного 
процесса в брюшной полости [44].
решение этих проблем стало возможным 
после внедрения в хирургическую практику 
лапароскопических методик оперативного 
вмешательства [45]. лапароскопический адге-
зиолизис и висцеролиз при лечении кишечной 
обструкции позволили значительно снизить 
количество послеоперационных осложнений. 
разработка комплекса консервативной терапии, 
основанная на способности коллагена транс-
формироваться в гидрофильное состояние и вы-
зывать деструктивные процессы в коллагеновых 
волокнах, существенно облегчает эффектив-
ность проведения указанных операций [46, 47].
Эндовидеохирургические технологии об-
ладают минимальной инвазивностью, незна-
чительной хирургической агрессией, что весьма 
важно при проведении любого хирургического 
вмешательства. благодаря радикальному умень-
шению размеров оперативного доступа и менее 
выраженному травмированию тканей происхо-
дит существенное снижение образования вну-
трибрюшных спаек, быстрее восстанавливается 
перистальтика желудочно-кишечного тракта 
и дыхательная функция, что сокращает сроки 
реабилитации больных. использование лапаро-
скопического оборудования и инструментария 
при проведении операций на органах брюшной 
полости позволяет с достаточно высокой точ-
ностью диагностировать спаечные осложнения 
740
и при необходимости проводить адекватное 
лечение [48].
преимуществами лапароскопической тех-
ники выполнения операции являются достаточ-
ный обзор, установление точной локализации 
патологического процесса и вида спаек. по-
средством этой процедуры устраняется основ-
ной провоцирующий фактор, способствующий 
развитию и рецидиву спаечной болезни. Эф-
фективность данного способа заключается и в 
более раннем восстановлении пациентов после 
хирургического вмешательства [49].
несмотря на неоспоримые преимущества 
лапароскопии, этот метод имеет и ряд отрица-
тельных моментов, присущих любому хирур-
гическому вмешательству. прежде всего это 
связано с наличием десерозированных участков 
после ликвидации спаечных сращений, приво-
дящих к дополнительному образованию спаек в 
брюшной полости. по мнению р.р. Шавалеева 
с соавт. [50], с целью перитонизации дефектов 
серозной оболочки весьма эффективно исполь-
зование аллогенной брюшины, обладающей 
противомикробными свойствами.
Заключение
таким образом, в современной абдоминаль-
ной хирургии достаточно полно, с различных 
точек зрения освещены вопросы этиологии 
и патогенеза образования спаек в брюшной 
полости. однако большинство исследований 
направлено на изучение отдельно взятого ме-
ханизма спайкообразования и формального 
перечисления характерных для него изменений. 
подобное положение не дает целостного пред-
ставления о природе формирования спаек, вза-
имодействии повреждающих факторов между 
собой, что создает определенные трудности 
в выборе адекватного метода профилактики 
и лечения осложнений, вызванных спаечным 
процессом.  большое количество предлагаемых 
методов уменьшения внутрибрюшного спай-
кообразования свидетельствует о том, что и по 
сей день не существует универсального способа 
предупреждения формирования абдоминальных 
сращений. поэтому использование деликат ной 
хирургической техники и проведение своевре-
менных профилактических мероприятий явля-
ются основополагающими в решении данной 
проблемы. 
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